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Flutter auriculaire 


Deux aspects de la prise en charge des flutters ont beaucoup evolue 
ces dernieres annees. D'une part, la necessity de prendre en compte 
le risque thrombo-embolique auquel ils sont associes, d'autre part, 
I'essor des techniques ablatives a visee curative maintenant 
prescrites en 1 re intention, en I'absence de fibrillation atriale 
associee. 


Paul Milliez* 


L e flutter auriculaire est une tachycardie dont l’origine 
se situe au niveau des oreillettes (plus frequemment 
dans Foreillette droite) et qui est secondaire a un cir- 
cuit ou « macroreentree » bien delimite par des barrieres 
anatomiques et fonctionnelles de Foreillette. II se distin- 
gue des autres tachycardies supraventriculaires dont les 
mecanismes sont soit des microreentrees ou microcir- 
cuits, soit des reentrees, soit des foyers (fig. 1). Le flutter 
est la 2 e cause la plus frequente de tachycardie supraven- 
triculaire, loin derriere la fibrillation atriale, mais il lui est 
cependant souvent associe. 13 

Dans plus de 90 % des cas, le flutter est situe dans 
Foreillette droite et emprunte un circuit bien defini entre 
des barrieres anatomiques anterieures (anneau tri- 
cuspide) et posterieures (veine cave inferieure et crete 
d’Eustachie) et fonctionnelles (crista terminalis) [fig. 2]. 
Le sens du circuit peut etre double : « anti-horaire » dans 
la majorite des cas ou « horaire » dans 20 % des cas. 4 Le 
circuit anti-horaire est caracterise par une remontee le 
long du septum interauriculaire, et le long du toit de 
Foreillette droite, puis par une descente le long de la paroi 
anterolaterale de Foreillette droite et un passage obliga- 
toire par la region de Fisthme cavo-tricuspide et ainsi de 
suite. La region « etroite » appelee isthme cavo-tricuspide 
(situee entre, en avant, Fanneau tricuspide et, en arriere, la 
veine cave inferieure) par laquelle chemine obligatoire- 


ment le circuit est devenue la zone d’interet des therapeu- 
tiques ablatives ; ses proprietes anatomiques (largeur, 
epaisseur, regularite) et fonctionnelles (vitesse de 
conduction, existence de zones de bloc) sont a Forigine 
de recidive et (ou) d’echec des traitements medicamen- 
teux et surtout interventionnels. 

UN DIAGNOSTIC ELECTROCARDIOGRAPHIQUE 

Classifications 

II n’existe pas, a proprement parler, de classification des 
differents types de flutter. La terminologie francaise parle 
de flutters typiques ou « communs » et de flutters aty- 
piques. Le flutter typique est celui qui traverse Fisthme 
cavo-tricuspide dans le sens anti-horaire. Dans les publi- 
cations, tous les autres types de flutter, qu’ils passent par 
cet isthme avec un sens horaire, ou qu’ils aient un circuit 
different sont consideres comme des flutters atypiques. 
La terminologie americaine est plus logique : les flutters 
traversant Fisthme cavo-tricuspide, qu’ils soient horaires 
ou anti-horaires sont appeles « flutters isthmiques-depen- 
dants » ; tous les autres sont appeles « flutters non isth- 
miques-dependants ». II serait done logique d’appeler les 
premiers « flutters typiques » et les seconds « flutters aty- 
piques ». Les flutters atypiques regrouperaient les flutters 
droits ne passant pas par cet isthme comme les flutters 
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microreentrees (fibrillation atriale) 


reentrees (rythme reciproque par reentree 
intranodale ou par faisceau accessoire) 


Les donnees de I'ECG 







um Differents mecanismes 
a I'origine de tachycardies 
supraventriculaires 


cicatriciels (sur cicatrice d’atriotomie droite ou tournant 
autour d’un patch de fermeture d’une communication 
interauriculaire [CIA]), les flutters gauches (cicatriciels ou 
spontanes) et les exceptionnels flutters droit-gauche. 

Pas de specificite clinique 

Le flutter peut apparaitre a tout age, mais particuliere- 
ment en cas de cardiopathie sous-jacente. 5 II est surtout 
frequent chez les patients jeunes ayant une cardiopathie 
congenitale. 6 Le diagnostic peut etre porte sur un ECG 
systematique realise chez un patient asymptomatique, ou 
au contraire qui se plaint de palpitations, de symptomes 
cardiovasculaires plus specifiques (dyspnee, angor, insuf- 
fisance cardiaque, syncope), ou bien a l’occasion d’une 
complication (embolie systemique). II existe des facteurs 
declenchants comme une thyrotoxicose, des troubles 
electrolytiques, une prise d’alcool, une embolie pulmo- 
naire. . . 

L’interrogatoire et Fexamen clinique doivent preciser le 
terrain de survenue, Fanciennete et la frequence des 
symptomes (paroxystiques ou permanents), et rechercher 
des anomalies cardiovasculaires et pulmonaires. 

Le bilan paraclinique comporte en particulier un 
dosage des hormones thyroi’diennes et, outre I’ECG, une 
radiographie pulmonaire, une echocardiographie-dop- 
pler a la recherche d’une cardiopathie, et si necessaire en 
fonction de l’attitude therapeutique une echocardiogra- 
phie transoesophagienne (ETO), une epreuve electro- 
physiologique associee ou non a un geste d’ablation. 


Le diagnostic de flutter est un diagnostic electrocar- 
diographique. II s’agit d’une tachycardie a QRS fins (mais 
pouvant etre larges en cas d’aberration de conduction), 
habituellement reguliere (mais pouvant etre irreguliere 
[alloiythmies] en cas de conduction atrioventriculaire de 
type Wenkebach alteme), avec un aspect typique en « toit 
d’usine » ou en « dents de scie » de l’activite atriale (ondes 
F) sans veritable retour a la ligne isoelectrique bien visible 
dans les derivations inferieures (D2, D3, aVF). La fre- 
quence auriculaire est typiquement de 300 batt/min en 
l’absence de traitement avec une frequence ventriculaire a 
150 batt/min (conduction atrioventriculaire 2/1), a 100 
batt/min (conduction 3/1), voire a 75 batt/min (conduc- 
tion 4/1). II arrive frequemment que la conduction atrio- 
ventriculaire soit variable, avec une conduction 2/1, puis 
3/1 . . ., en rapport avec un phenomene de Wenkebach au 
niveau du noeud atrioventriculaire. En cas de conduction 
2/ 1 avec doute diagnostique, on peut s’aider des manoeu- 
vres vagales ou de l’injection intraveineuse de Striadyne 
(bloquant de fagon temporaire le noeud atrioventricu- 
laire) afin de mieux analyser les ondes F. 

Les diagnostics differentiels sont represents par des 
artefacts ECG (maladie de Parkinson, hoquet. . .), la tachy- 
cardie sinusale rapide, les tachycardies jonctionnelles avec 
difficult d’analyse des ondes P et les tachycardies ventricu- 
laires si le flutter est associe a des QRS larges. Dans ces cas, 
les manoeuvres vagales, l’enregistrement oesophagien, mais 
aussi plus simplement la realisation de traces longs peuvent 
apporter des elements de reponse supplementaires. 



Veine cave superieure 


Anneau 

tricuspide 


Isthme 

cavo-tricuspide 


Representation anatomique du circuit flutter 
isthmique-dependant au niveau de I'oreillette droite avec en 
avant I'anneau tricuspide et en arriere la veine cave 
inferieure (VCI) et la crete d'Eustachie (ER) ; CT : crista 
terminalis ; CS : sinus coronaire ; FO : foramen ovale. 
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URGENCES RYTHMIQUES FLUTTER All R I CU L A I R E 


Recommandations sur Tutilisation des traitements medicamenteux 

afin de ralentir le flutter auriculaire 


MEDICAMENTS 

DOSE 

DE CHARGE 

DOSE 

DE MAINTENANCE 

EFFETS REC0MMANDATI0N 

SEC0NDAIRES 

Digoxine 

0,25 mg 

chaque 2 h jusqu'a 1,5 mg 

0,125 a 0,375 mg/j 

Intoxication, BAV 

Bradycardie 

1 

Diltiazem 

- 

120 a 360 mg/j 

Hypotension arterielle, BAV, 
Insuffisance cardiaque 

w 

Metoprolol 


25 a 100 mg/j 

Hypotension arterielle, BAV 
Insuffisance cardiaque 

Asthme, bradycardie 

1 

Propranolol 


80 a 240 mg/j 

Hypotension arterielle, BAV 
Insuffisance cardiaque 

Asthme, bradycardie 

1 

Verapamil 


120 a 360 mg/j 

Hypotension arterielle, BAV 
Insuffisance cardiaque 

Interaction digoxine 

1 

Amiodarone 

800 mg/j 1 sem 

600 mg/j 1 sem 

400 mg/j 4 a 6 sem 

200 mg/j 

Toxicite pulmonaire, thyroTde, hepatique 
Neuropathies, photosensibilisation, 
Depots corneens, 

Interaction AVK, proarythmique 
Bradycardie, ] QT (torsades de pointes) 

1 


Tableau 1 


D'apres ref n°7. BA V : bloc atrioventriculaire ; AVK : antivitamine K. 


Aspects electrocardiographiques specifiques 

H est possible, dans la tres grande majorite des cas, de 
caracteriser (localisation et sens horaire ou anti-horaire) 
avec quasi-certitude le flutter sur le trace ECG. En effet, 
plus 90 % d’entre eux sont des flutters typiques isth- 
miques-dependants et plus de 80 % de ces flutters isth- 
miques-dependants sont anti-horaires. Par consequent, la 
description classique ECG des flutters se refere a ces der- 
niers tout en sachant que les flutters isthmiques-depen- 
dants horaires ont un aspect electrocardiographique tota- 
lement different des flutters anti-horaires, et qu’au sein 
meme des flutters isthmiques-dependants anti-horaires, il 
existe des aspects electrocardiographiques sensiblement 
differents : 4 trois differents types de flutters anti-horaires 
existent avec, comme points communs, une onde F posi- 
tive en VI et negative en Y6, puis respectivement pour les 
types 1, 2 et 3 un aspect quasi exclusivement negatif, en 
« dents de scie » majoritairement negatif, et en « dents de 
scie » majoritairement positif (le plus frequent) des ondes 
F en D2, D3, aVF (fig. 3). La particularite de ces 3 types est 
que le type 1 correspond a des patients plus jeunes ayant 
une oreillette gauche normale a Fechographie et une fai- 
ble prevalence de cardiopathie associee et de fibrillation 
atriale. Les types 2 et 3, au contraire, ont une prevalence 
elevee de dilatation de Foreillette gauche, de cardiopathie 
et de fibrillation atriale associee (surtout dans le type 3). 
Ainsi, il est possible que Faspect des ondes F sur l’ECG du 
flutter anti-horaire puisse etre un marqueur de Fexistence 
d’une cardiopathie et (ou) d’une atriopathie. 


En ce qui concerne les flutters horaires (fig. 4), deux 
types d’ECG differents existent, mais avec comme points 
communs une onde F negative ou isoelectrique en VI et 
positive en V6, et un aspect inhabituel en D2, D3, aVF a 
type d’ondes F encochees exclusivement positives, avec 
retour a la ligne isoelectrique pour le type 1 et un aspect 
quasi exclusivement positif, mais cette fois-ci sans retour a 
la ligne iso-electrique pour le type 2. La particularite des 
flutters horaires est qu’ils presentent en general, par rap- 
port aux flutters anti-horaires, une association elevee, 
quels que soient le type d’ECG, de cardiopathie, de dilata- 
tion de Foreillette gauche et de fibrillation atriale. 

La description ECG des flutters atypiques est par 
contre plus delicate, meme s’il semble possible de decrire 
des caracteristiques specifiques communes aux flutters 
atypiques droits et aux flutters atypiques gauches. Enfin, 
dans la quasi-totalite des cas, ces flutters atypiques sont 
associes a une cardiopathie (plus frequemment valvulaire 
ou congenitale), a de la fibrillation atriale et a une dilata- 
tion de Foreillette gauche et (ou) droite. 

UN RISQUE THROMBO-EMBOLIQUE CERTAIN 


Considers, malgre Fabsence de reelles etudes, comme 
a risque d’accidents thrombo-emboliques, le flutter faisait 
l’objet de la part des societes savantes de recommanda- 
tions sur la prevention de ces complications. 7 Une serie 
d’etudes recentes permet d’evaluer le risque potentiel 
thrombo-embolique du flutter. Le flutter aussi bien que la 
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dependants anti-horaires sur I'ECG. 

- Type 1 (a) : isoelectrique en Dl, F- en Dll, Dill, aVF, V 6, F+ en VI ; 

- Type 2 (b) : isoelectrique en Dl, F-/f+ en Dll, Dill, aVF, F+ en 
VI, F- en V 6 ; 

- Type 3 (c) : isoelectrique en Dl, f-/F+ en Dll, Dill, aVF, F+/f- 
en VI, F- en V 6. 

fibrillation atriale sont des facteurs de risque d’accidents 
vasculaires cerebraux. 8,9 Ce risque est eleve avec le flutter 
(risque relatif [RR] = 1,41), et le devient encore plus en 
cas de fibrillation atriale associee (RR = 1,56). 10 Une 
etude echographique a mis en evidence un thrombus 
atrial gauche chez 1,4 a 1 1 % des patients ayant un flutter 
et un contraste spontane chez 7 a 34 %. 1 Cette etude 
montre par ailleurs que les facteurs de risque d’avoir un 
contraste spontane et (ou) un thrombus auriculaire sont : 
une hypertension arterielle, un diabete, une dysfonction 
ventriculaire gauche et un antecedent d’accident 
thrombo-embolique. Or, tous ces parametres sont des fac- 
teurs de risque demontres d’accident vasculaire cerebral 
chez des patients ayant une fibrillation atriale. 7 

II apparait done clair que le flutter doit etre considere 
au meme titre que la fibrillation atriale comme a risque de 
survenue d’accidents thrombo-emboliques, et que ses 
facteurs de risque sont probablement identiques a ceux 
de la fibrillation. La prevention des accidents thrombo- 


emboliques doit done etre la meme pour les flutters, en 
l’absence de traitement radical, que pour la fibrillation 
atriale en respectant les recommandations de l’ACC/AHA 
et de la Societe europeenne de cardiologie (ESC). 7 

Tous les flutters sont-ils a risque identique 
d'accident thrombo-embolique ? 

Meme s’il semble logique que, comme pour la fibrilla- 
tion atriale, un patient de moins de 60 ans ayant un l er epi- 
sode de flutter, sans facteurs de risque cardiovasculaire 
(notamment diabete et hypertension arterielle), sans car- 
diopathie sous-jacente, avec une fonction ventriculaire 
gauche et une oreillette gauche normales, soit considere a 
risque faible d’accident vasculaire cerebral, l’attitude the- 
rapeutique reste difficile a avancer. 

Deux etudes, l’une americaine, 12 l’autre en cours dans 
notre groupe semblent montrer que les flutters isth- 
miques-dependants de type 3, plus souvent associes a une 
dilatation de l’oreillette gauche, a une cardiopathie sous- 
jacente ou a une fibrillation atriale, ont un risque emboli- 
gene beaucoup plus important (jusqu’a 9 fois plus eleve) 
que dans le type 2. 

REDUCTION OU ABLATION 


Le traitement du flutter a connu un tournant extraordi- 
naire depuis l’avenement des techniques ablatives dans 
les annees 1990. 

Comme dans la fibrillation atriale, le passage en flutter, 
quels que soient sa localisation et le terrain sous-jacent 
(existence d’une cardiopathie, d’une poussee d’insuffi- 
sance cardiaque, d’une hyperthyroi’die) necessite la mise 
sous anticoagulant par voie intraveineuse (v. article A. 
Cohen page 298). En cas de cadence ventriculaire rapide 
(150 batt/min pour un flutter a conduction atrioventricu- 
laire 2/1), et lorsque celle-ci est associee au minimum a 


*! "Mil tan mm j au 

4 Les aspects morphologiques ECG des flutters typiques peuvent 
varier en fonction de I'existence d'une cardiopathie et (ou) 
d'une atriopathie. 

4 Les flutters atypiques droits et qauches sont quasi 
exclusivement associes a une cardiopathie sous-jacente 
(valvulaire operee ou non, congenitale). 

4 Le risque thrombo-embolique du flutter atrial est reel. II 
necessite une prevention par des anticoagulants au meme 
titre que la fibrillation auriculaire. 

4 L'ablation d'un premier episode de flutter auriculaire peut 
s'envisager de premiere intention plutot que le traitement 
medical. 
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RYTHMIQUES 


FLUTTER AURICULAIRE 



UT11LI* Differents types de flutters typiques isthmiques- 
dependants horaires sur I'ECG. 

- Type 1 (a) : F+ ou isoelectrique en Dl, F+ (n) en Dll, Dill, aVF, 
V 6, F- ou isoelectrique en VI ; 

- Type 2 (b) : F+ ou isoelectrique en Dl, F+/f- en Dll, Dili, aVF, 
V6, F- ou isoelectrique en VI. 


une gene fonctionnelle et au maximum a une insuffisance 
cardiaque, il est habituel de ralentir cette tachycardie a 
Faide de digitaliques ou, en cas de certitude d’une fonc- 
tion ventriculaire gauche normale, avec des |3-bloquants 
ou des inhibiteurs calciques bradycardisants (verapamil 
ou diltiazem). Le tableau 1 resume les differents traite- 
ments recommandes par FACC/AHA/ESC afin de ralen- 
tir la cadence ventriculaire. 7 

Une fois Fanticoagulation et le ralentissement du flut- 
ter realises, il faut envisager la reduction. Elle est possible 
selon 3 modalites : une cardioversion electrique ou chi- 
mique ; une reduction par stimulation oesophagienne ou 
endocavitaire ; une ablation par radiofrequence. 

La cardioversion electrique ou chimique 

La cardioversion electrique est superieure a la cardio- 
version chimique qui a cependant Favantage d’eviter une 
anesthesie, mais avec un risque d’effets proarythmiques 
(torsades de pointes). Le risque thrombo-embolique est 
par contre identique pour les 2 methodes (1 a 5 %) 13 qui, 
comme du reste Fablation par radiofrequence, ne doivent 
etre realisees qu’apres s’etre assure de Fabsence de throm- 


bus dans Foreillette gauche, au mieux par une echogra- 
phie transoesophagienne ou apres avoir traite le patient 
par des anticoagulants pendant une duree de 3 semaines. 
Comme pour la fibrillation atriale, la cardioversion phar- 
macologique ou electrique est d’autant plus efficace que 
la duree de Farythmie est inferieure a 7 jours et qu’il 
n’existe pas de cardiopathie sous-jacente. La cardiover- 
sion electrique est plus effficace en cas de choc antero- 
posterieur et de pretraitement pharmacologique. Enfin, le 
traitement par cardioversion electrique ou chimique 
necessite la mise en route d’un traitement antiarythmique 
afin de maintenir le rythme sinusal car en aucun cas ce 
traitement ne saurait etre considere comme curatif au 
meme titre que Fablation. Les recommandations d utilisa- 
tion des differents traitements antiarythmiques afin de 
maintenir le rythme sinusal sont resumes dans le tableau 2. 

La reduction par stimulation oesophagienne ou endo- 
cavitaire n’est plus guere realisee que dans certains cen- 
tres avec des resultats inconstants selon les patients, avec 
souvent necessite de recourir secondairement a une car- 
dioversion electrique (notamment en cas de degradation 
en fibrillation atriale). 

L'ablation par radiofrequence 

Le traitement par ablation du circuit de macroreentree 
et son taux de succes sont differents selon le type de flutter 
mis en evidence lors de Fexploration electrophysiologique. 


Recommandations d’utilisation des traitements 


antiarythmiques pour maintenir 
le rythme sinusal 


TRAITEMENT 

DOSAGE 

EFFETS SEC0NDAIRES 

Amiodarone 

100 a 400 mg/j 

Toxicite pulmonaire, hepatique, thyroTde 
Photosensibilisation, neuropathie 

Depots corneens, 

Interaction AVK, proarythmique 

Bradycardie, f QT (torsades de pointes) 

Disopyramide 

400 a 750 mg/j 

t QT (torsades de pointes), insuffisance 
cardiaque, glaucome, retention urinaire, 
secheresse buccale 

FlecaTnide 

200 a 300 mg/j 

Tachycardie ventriculaire, insuffisance 
cardiaque, conduction atrioventriculaire 
(flutter 1/1) 

Propafenone 

450 a 900 mg/j 

Tachycardie ventriculaire, 
insuffisance cardiaque, conduction 
atrioventriculaire (flutter 1/1) 

Quinidine 

600 a 1 500 mg/j 

| QT (torsades de pointes), 
troubles digestifs 

Sotalol 

240 a 320 mg/j 

t QT (torsades de pointes), insuffisance 
cardiaque, bradycardie, aggravation BPCO 
ou asthme 


Tableau 2 


D' apres ref n°7 ; BPCO : bronchopneumopathie 
chronique obstructive. 
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«x*i ;< i/a 

•)■ Le flutter auriculaire est caracterise sur I'ECG par un aspect 
typique de I'activite auriculaire, surtout dans les derivations 
inferieures, en « dents de scie » ou en « toit d'usine » (ondes F) 
sans retour a la ligne isoelectrigue. 

•> II differe de la fibrillation (microreentrees multiples) et de la 
tachycardie auriculaires (foyer localise) par I'existence d'une 
macroreentree unique situee habituellement dans I'oreillette 
droite. 

'}• La prise en charge du flutter est identique a celle de la 
fibrillation atriale ou de la tachycardie auriculaire avec 
necessity de ralentir la frequence ventriculaire et surtout 
de prescrire un traitement anticoagulant. 

•)■ Le flutter auriculaire est a risque d'accidents thrombo- 
emboliques independamment de I'existence ou non d'une 
fibrillation atriale assoriee. En cas dissociation avec cette 
derniere, le risque est accru. 

•) Comme pour la fibrillation atriale, I'existence d'une 
cardiopathie sous-jacente et d'une dilatation de I'oreillette 
gauche est frequente ; elles semblent etre un facteur 
aggravant du risque embolique qui necessite d'autant plus une 
attitude rigoureuse vis-a-vis de I'anticoagulation au long cours. 

•) L'ablation du flutter auriculaire en premiere intention peut etre 
envisagee avec un succes eleve et un risque de complications 
faible pour la forme typique (qui represente plus de 90 % des 
cas), d'autant plus que le traitement antiarythmique et (ou) 
anticoagulant peut s'averer difficile a proposer. 

En cas de fibrillation atriale associee, l'ablation du circuit 
du flutter ne doit pas faire arreter le traitement 
par antivitamine K au long cours. 


En pratique, l’ablation d’un flutter typique, dont la cible 
est l’isthme cavo-tricuspide a un taux de succes superieur 
a 95 %. 14 De plus, en cas d’ablation, le taux de recidive est 
nettement diminue par rapport a l’option reduction et 
traitement medical preventif 14 et les complications sont 
exceptionnelles (bloc atrioventriculaire complet, tampon- 
nade). Le taux de succes est moins eleve mais reste cepen- 
dant important en cas de flutter atypique : superieur a 
80 % en cas de flutter droit non isthmique-dependant et 
d’environ 70 % en cas de flutter gauche, 6 ’ 15 avec, dans ce 
cas, un risque de complications plus eleve que pour les 
flutters typiques. L’interet de l’ablation, du fait de son role 
curatif definitif, est de permettre aux patients d’echapper 
au traitement antiarythmique preventif et surtout aux 
anticoagulants. Cette attitude ne peut cependant se 
concevoir qu’en l’absence de fibrillation atriale. 


Que privileqier ? 

Quelle est l’attitude therapeutique a avoir en cas de 
flutter ? L’ablation etant arrivee a maturite avec un fort 
taux de succes et un risque de complications tres faible, il 
existe actuellement un consensus pour considerer que le 
traitement medical ne doit etre considere en l re intention 
qu’en cas de refus du patient pour l’ablation ou en cas d’e- 
chec ou d’impossibilite technique a la realisation de ce 
geste (flutter cicatriciel, gauche). 

Que faire en cas de fibrillation atriale 
associee ? 

Le seul vrai probleme est celui de l’attitude a avoir en 
cas de flutter associe a de la fibrillation atriale. La situation 
est differente quand la preuve est faite (notamment grace 
au holter) que le flutter precede la fibrillation (flutter qui 
se degrade secondairement en fibrillation atriale). Dans 
cette circonstance, on peut considerer que la guerison du 
flutter permettrait d’envisager egalement la guerison de la 
fibrillation atriale, et ainsi permettre au patient d’inter- 
rompre dans l’avenir tout traitement medicamenteux. En 
cas dissociation entre flutter et fibrillation atriale sans 
relation entre les deux, l’attitude varie selon les ecoles : on 
privilegie soit l’attitude medicamenteuse, car la guerison 
du flutter n’empeche pas la survenue de fibrillation 
atriale, soit une attitude plus « agressive » avec l’ablation 
du circuit, en esperant une diminution du taux de recidive 
de la fibrillation atriale. Une etude a rapporte que le risque 
de recidive de fibrillation atriale a 1 an etait plus eleve en 
cas de traitement medical du flutter qu’en cas d’ablation 
de ce dernier (60 contre 29 %). 14 De plus, dans cette situa- 
tion dissociation flutter/ fibrillation, l’ablation du circuit 
permet de poursuivre les antiarythmiques de classe I sans 
souci de passage en flutter medicamenteux en cas de reci- 
dive de fibrillation atriale. 

CONCLUSION 


Autrefois consideree comme a risque embolique plus 
faible que la fibrillation atriale, le flutter presente un 
risque embolique reel, parti culierement en cas de car- 
diopathie sous-jacente, de dilatation auriculaire gauche 
et de fibrillation atriale associee. L’existence de ces ano- 
malies cliniques semble correlee a une morphologie par- 
ticuliere des ondes L sur I’ECG, permettant de discrimi- 
ner les flutters typiques en fonction du terrain. Une 
fibrillation atriale peut s’organiser en flutter (flutter 
medicamenteux) lors de la prescription de certains anti- 
arythmiques et justifier de premiere intention le traite- 
ment par ablation. En cas de flutter auriculaire isole, il 
est maintenant habituel de proposer cette solution afin 
d’arreter definitivement les arythmiques et les anticoa- 
gulants. ■ 
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URGENCES RYTHMIQUES FLUTTER All R I CU L A I R E 


SUMMARY Typical and atypical atrial flutters 

Definitions, classification, surface electrocardiographic 
characterisitics, risk for stroke and treatments. Atrial flutters are 
macro-reentrant circuits originated from both right and left atria. 
They have been classified in typical and atypical based on their 
cavo-tricuspid isthmus-dependence. Typical atrial flutter comprises 
counterclockwise and clockwise isthmus-dependent atrial flutter 
located within the right atrium. Atypical atrial flutters are 
composed by non-isthmus-dependent right atrial flutter and left 
atrial flutter. Typical atrial flutter represents at least 90% of all 
flutters, and has usually a counterclockwise pattern. Ablation is a 
potential definitive therapy for atrial flutter. However, successful 
procedures as well as complications rates are different depending 
of the location of the circuit. There are now evidences for risk of 
stroke related to atrial flutter, although epidemiological studies 
have not been conducted yet. Therefore, prevention of such 
complications using anti-thrombotic should be performed as done 
for atrial fibrillation. 

Rev Prat 2004 ; 54 : 266-272 


RESUME Flutter auriculaire 

Les flutters auriculaires sont des circuits de macroreentrees dont 
I'origine peut etre aussi bien situee dans I'oreillette droite gue 
gauche. Leur classification en flutters typigues et atypigues reste 
floue, alors gue la classification americaine semble plus appropriee. 
Les flutters typigues sont ceux dont le circuit traverse I'isthme 
cavo-tricuspide de I'oreillette droite, gu'ils soient horaires ou anti- 
horaires. Les atypigues sont constitues des flutters droits ne 
passant pas par cet isthme, et des flutters gauches. Le bilan 
clinigue et paraclinigue ainsi gue la prise en charge en aigu est 
identigue pour tous les flutters. Par contre, la conduite a tenir 
therapeutique, notamment I'ablation, est differente tant en termes 
de succes gue du risgue de complications. Enfin, le risgue thrombo- 
emboligue du flutter semble maintenant demontre et sa prise en 
charge antithrombotigue doit etre la meme gue pour la fibrillation 
atriale. 
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